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EPIDEMIOLOGIA MIGOTANIA PRZEDSIONKÓW
Migotanie przedsionków (MP) uznawane jest za 
epidemię XXI wieku. Szacuje się, że w Polsce na 
MP choruje 400 000 osób [1]. Jest to najczęściej 
występująca arytmia nadkomorowa i dotyczy 
1,0–1,5% całej populacji. Prawdopodobnie 
do 2050 roku liczba chorych z MP wzrośnie 
2,5-krotnie [2]. Obserwowany w ostatnich la-
tach znamienny wzrost częstości występowania 
MP zależy przede wszystkim od starzenia się po-
pulacji. Wśród chorych powyżej 85. roku życia 
odsetek chorych z MP wzrasta nawet do 17,8% 
[3]. Wraz ze starzeniem się organizmu docho-
dzi do zmian degeneracyjnych w sercu, prowa-
dzących do wzrostu sztywności ścian, wzrostu 
ciśnienia w lewym przedsionku, a także zmian 
wstecznych w układzie bodźcoprzewodzącym. 
Ponadto w podeszłym wieku częściej niż w po-
pulacji osób młodszych występują schorzenia 
predysponujące do wystąpienia arytmii: nadci-
śnienie tętnicze, choroba niedokrwienna serca, 
niewydolność serca oraz wady zastawkowe.
Pamiętaj
Migotanie przedsionków jest najczęstszą 
utrwaloną arytmią nadkomorową.
Częstość występowania MP zdecydowanie 
zwiększa się wraz z wiekiem. 
Co piąty 80-latek choruje na MP.
POWIKŁANIA ZAKRZEPOWO-ZATOROWE 
MIGOTANIA PRZEDSIONKÓW
Poza hemodynamicznymi następstwami, 
wynikającymi z utraty hemodynamicznej 
funkcji przedsionków, MP sprzyja wystę-
powaniu powikłań zakrzepowo-zatorowych. 
Głównym źródłem zatorów u chorych z MP 
bez protezy zastawkowej są skrzepliny uwal-
niane z uszka lewego przedsionka. Ryzyko 
wystąpienia udaru mózgu u chorych z MP 
niezastawkowym, w porównaniu z popula-
cją bez arytmii, jest 5-krotnie wyższe [4]. 
Szacuje się, że MP stanowi przyczynę 15– 
–25% wszystkich udarów mózgu [5]. Ryzy-
ko udaru mózgu u chorych z MP zwiększa 
się również w obecności skrzeplin w lewej 
komorze, po implantacji protezy zastawko-
wej, w miażdżycy naczyń wieńcowych, mó-
zgowych, a także przy zwolnionym przepły-
wie w naczyniach mózgowych, szczególnie 
w trakcie MP z szybką odpowiedzią komór. 





cych doustnych antykoagulantów ryzyko 
zatoru wynosi około 5% w okresie jednego 
roku [4]. Oszacowano także, że u pacjentów 
z MP udar mózgu ma zwykle ciężki prze-
bieg i wiąże się z wysokim ryzykiem zgonu 
— około 20% i niepełnosprawności — około 
60% [6]. 
Pamiętaj
Najgroźniejszym powikłaniem MP jest 
udar mózgu.
Udary mózgu w przebiegu arytmii częściej 
bywają śmiertelne i częściej prowadzą do nie-
pełnosprawności niż udary u chorych bez MP.
Powikłaniem MP mogą być także zatory 
w tętnicach obwodowych: naczyniach ner-
kowych, krezkowych oraz tętnicach kończyn.
JAK OCENIĆ RYZYKO POWIKŁAŃ 
ZAKRZEPOWO-ZATOROWYCH U CHORYCH 
Z MIGOTANIEM PRZEDSIONKÓW?
Ryzyko powikłań zakrzepowo-zatorowych 
w przebiegu MP może być różne i zależy od 
obecności czynników sprzyjających powsta-
waniu zakrzepów i zatorów. Ocena czynni-
ków ryzyka powikłań zakrzepowo-zatorowych 
i ustalenie na tej podstawie wskazań do le-
czenia przeciwzakrzepowego to prioryteto-
we działanie, które u pacjentów z MP należy 
wdrożyć bezpośrednio po rozpoznaniu arytmii 
(ryc. 1) [7]. Na podstawie wyników The Swe-
dish Cohort Atrial Fibrillation Study oceniono 
czynniki ryzyka wystąpienia udaru mózgu, 
przejściowego ataku niedokrwiennego (TIA, 
transient ischaemic attack,) i zatorowości ob-
wodowej w grupie 90490 pacjentów, którzy nie 
otrzymywali leczenia przeciwkrzepliwego. Wy-
niki przedstawiono w tabeli 1 [8]. Przez wiele 
lat przy stratyfikacji ryzyka zakrzepowo-zato-
rowego obowiązywała — nadal popularna na 
kontynencie amerykańskim (tab. 2) [7] — skala 
CHADS2 (cardiac failure, hypertension, age, dia-
betes, stroke), zaproponowana przez badaczy 
projektu SPAF (Stroke Prevention in Atrial 
Fibrillation).Opiera się ona na prostym syste-
mie punktowym polegającym na ocenie pięciu 
zmiennych. W przypadku przebytego udaru 
mózgu lub TIA przyznawane są 2 punkty; a po 
1 punkcie dla następujących czynników ryzyka: 
wieku > 75 lat, nadciśnienia tętniczego, cukrzy-
cy lub niewydolności serca [7]. Maksymalna 
liczba punktów według skali CHADS2 wyno-
si 6 punktów. Chorzy, którzy otrzymują 2 lub 
więcej punktów, mają duże ryzyko powikłań za-
krzepowo-zatorowych. W przypadku uzyskania 
1 punktu ryzyko to oceniane jest jako pośred-
nie, a gdy według prezentowanej skali chory nie 
otrzymuje żadnego punktu, ryzyko określane 
jest jako małe. W wytycznych Europejskiego 
Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, Euro-
Rycina 1. Postępowanie u chorych z migotaniem przedsionków [7]. MP — migotanie przedsionków, 
ACE-I — inhibitor konwertazy angiotensyny, ARB — antagonista receptora angiotensyny
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pean Society of Cardiology) dotyczących postę-
powania z pacjentami z MP zarekomendowano 
skalę CHA2DS2VASc (congestive heart failu-
re, hypertension, age ≥ 75 (×2), diabetes, stroke 
(×2), vascular disease, age 65–74, sex category) 
(tab. 3) [7]. Jest ona rozszerzeniem poprzed-
nio stosowanej skali CHADS2. W stratyfikacji 
ryzyka zakrzepowo-zatorowego w przebiegu 
MP według prezentowanej skali 2 punkty przy-
znawane są dla wieku > 75 lat oraz przebytego 
udaru mózgu, TIA lub zatorowości obwodowej, 
a po 1 punkcie za stwierdzenie niewydolności 
serca, nadciśnienia tętniczego, cukrzycy, płci 
żeńskiej, wieku 65–74 lat oraz choroby naczy-
niowej, definiowanej jako stan po zawale, stan 
po rewaskularyzacji oraz obecność blaszki miaż-
dżycowej w łuku aorty. Ryzyko oszacowane we-
dług skali CHA2DS2VASc maksymalnie może 
wynosić 9 punktów. O dużym ryzyku powikłań 
zakrzepowo-zatorowych w przebiegu MP mó-
wimy wówczas, gdy w tej skali chory oceniony 
zostanie na 2 lub więcej punktów. Wykazano, że 
skala CHA2DS2VASc, w porównaniu do skali 
CHADS2, charakteryzuje się lepszą wartością 
predykcyjną dla powikłań zakrzepowo-zatoro-
wych w przebiegu MP. Skala CHA2DS2VASc 
precyzyjniej typuje chorych z MP i rzeczywistym 
niskim ryzykiem udaru mózgu, a także zalicza 
mniej osób do grupy pośredniego ryzyka niż 
poprzednio stosowana skala (tab. 4) [9]. Naj-
nowsze zalecenia ESC z 2012 roku, dotyczące 
postępowania u chorych z MP, zalecają sto-
sowanie skali CHA2DS2VASc w stratyfikacji 
ryzyka powikłań zakrzepowo-zatorowych [10]. 
Interpretując uzyskane wyniki, należy pamię-
tać o czynnikach ryzyka powikłań zakrzepowo-
-zatorowych MP nieujętych w obowiązujących 
skalach, jak na przykład: niewydolności nerek, 
skrobiawicy, kardiomiopatii przerostowej, cho-
robie nowotworowej, etc.
Pamiętaj 
Ocena ryzyka powikłań zakrzepowo-zato-
rowych jest priorytetowym postępowaniem 
u chorych z MP. 
W stratyfikacji ryzyka powikłań zakrzepo-
wo-zatorowych należy posługiwać się skalą 
CHA2DS2VASc. 
JAK OCENIĆ RYZYKO POWIKŁAŃ 
KRWOTOCZNYCH U CHORYCH 
Z MIGOTANIEM PRZEDSIONKÓW?
Stosowane leczenie przeciwkrzepliwe w pre-
wencji powikłań zakrzepowo-zatorowych MP 
wiąże się ze wzrostem ryzyka wystąpienia po-
Tabela 1
Czynniki ryzyka udaru mózgu, TIA, zatorowości obwodowej 
(analiza wieloczynnikowa) w populacji pacjentów z migotaniem 
przedsionków nieotrzymujących leczenia przeciwkrzepliwego 
— opracowano na podstawie [8]









Płeć żeńska 1,17 (1,11–1,22)
Przebyty udar niedokrwienny 2,81 (2,68–2,95)
Krwawienie wewnątrzczaszkowe 1,49 (1,33–1,67)
Choroba naczyniowa (każda)
 — zawał serca






Nadciśnienie tętnicze 1,17 (1,11–1,22)






Użyte skróty: TIA (transient ischaemic attack) — przejściowy atak niedokrwienny, CABG (coronary 
artery baypass graft) — pomostowanie aortalno-wieńcowe, PAD (peripheral artery disease) — choroba 
tętnic obwodowych
Tabela 2
Stratyfikacja ryzyka powikłań 
zatorowo-zakrzepowych według skali 
CHADS2 u pacjentów z migotaniem 
przedsionków [7]
Symbol Czynnik ryzyka Punkty 
C Niewydolność serca/ 
/dysfunkcja lewej komory 
1
H Nadciśnienie tętnicze 1
A Wiek > 75 lat 1
D Cukrzyca 1
S Udar lub przejściowy atak 







wikłań krwotocznych. W ocenie ryzyka powi-
kłań krwotocznych związanych z wdrożonym 
leczeniem przeciwkrzepliwym używane były 
różnorodne skale, które porównano podczas 
analizy populacji pacjentów z badania SPOR-
TIF III i V. Pacjenci, u których przewidywano 
wystąpienie poważnych krwawień (217 cho-
rych), byli częściej w wieku podeszłym, nie pa-
lili tytoniu, częściej mieli cukrzycę, dysfunkcję 
lewej komory, udar w wywiadzie lub TIA oraz 
upośledzoną funkcję nerek. Chorzy, u których 
doszło do powikłań krwotocznych, uzyskali 
wyższą punktację w skali CHADS2 niż pacjen-
ci bez krwawień. Znaczenie stosowania ASA, 
upośledzonej funkcji nerek, wieku ≥ 75 roku 
życia, cukrzycy oraz dysfunkcji lewej komory 
jako istotnych czynników wpływających na wy-
stąpienie krwawienia potwierdzono w anali-
zie wieloczynnikowej. Ponadto zmienny INR, 
zaawansowany wiek, równoległe stosowanie 
niesteroidowych leków przeciwzapalnych 
(NLPZ) predysponowały do wystąpienia 
krwawienia w badanej populacji. Wśród skal 
służących do oceny ryzyka krwawienia u cho-
rych z MP, skala HAS-BLED miała lepszą 
moc predykcyjną niż 4 pozostałe testowane 
skale, zarówno w grupie nieleczonej wcześniej 
doustnymi antykoagulantami (DAK), jak 
i przyjmującej jednocześnie DAK i ASA [11]. 
Wytyczne ESC z 2010 roku oraz ich aktu-
alizacja z 2012 roku zalecają wykorzystanie 
skali HAS-BLED jako podstawowego narzę-
dzia w ocenie ryzyka powikłań krwotocznych 
w przebiegu MP. Liczba co najmniej 3 uzy-
skanych punktów świadczy o wysokim ryzy-
ku powikłań krwotocznych [7]. Ocena ryzyka 
wystąpienia krwawienia u chorego z MP jest 
tak samo istotna, jak ocena powikłań zakrze-
powo-zatorowych. Skala HAS-BLED jest uży-
tecznym narzędziem stosowanym w codziennej 
praktyce klinicznej, opiera się na ocenie danych 
klinicznych zawartych w tabeli 5 [7]. Stratyfika-
cja ryzyka powikłań krwotocznych w przebiegu 
MP ma szczególne znaczenie podczas włączania 
DAK, ustalania dawki DAK, czy też skojarzo-
nej, z lekami przeciwpłytkowymi, terapii. Należy 
pamiętać jednak, że wysokie ryzyko powikłań 
krwotocznych oszacowane według tej skali nie 
może być czynnikiem powodującym niezakwa-
lifikowanie chorego do terapii DAK [10].
Pamiętaj
Leczenie przeciwkrzepliwe stosowane w pre-
wencji powikłań zakrzepowo-zatorowych 
MP zwiększa ryzyko powikłań krwotocznych.
Zaleca się, aby w ocenie ryzyka wystąpienia 
krwawienia stosować skalę HAS-BLED.
Duże ryzyko krwawienia obliczone według 
skali HAS-BLED nie powoduje niezakwa-
lifikowania chorego do leczenia przeciw-
krzepliwego. 
Tabela 3
Stratyfikacja ryzyka powikłań zatorowo-zakrzepowych według skali 
CHA2DS2VASc u pacjentów z migotaniem przedsionków [7]
Symbol Czynnik ryzyka Punkty 
C Niewydolność serca/dysfunkcja lewej komory 1
H Nadciśnienie tętnicze 1
A Wiek > 75 lat 2
D Cukrzyca 1




 — przebyty zawał serca lub
 — miażdżyca naczyń obwodowych lub
 — blaszka miażdżycowa w aorcie
1
A Wiek 65–74 lat 1
Sc Płeć żeńska 1
Tabela 4 
Ocena ryzyka udaru mózgu u pacjentów z migotaniem przedsionków 
według skali CHADS2 i CHA2DS2VASc [9]




Ryzyko udaru  
(%/rok)
0 1,9% 0 0%
1 2,8% 1 1,3%
2 4,0% 2 2,2%
3 5,9% 3 3,2%
4 8,5% 4 4,0%
5 12,5% 5 6,7%
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JAK STOSOWAĆ PROFILAKTYKĘ 
PRZECIWKRZEPLIWĄ U CHORYCH 
Z MIGOTANIEM PRZEDSIONKÓW ZGODNIE 
Z OBOWIĄZUJĄCYMI WYTYCZNYMI?
Towarzystwa naukowe podkreślają prioryte-
towe znaczenie prewencji powikłań zakrze-
powo-zatorowych u chorych z MP. Wytyczne 
ESC z 2012 roku zalecają prewencję powikłań 
zakrzepowo-zatorowych z uwzględnieniem 
nowych doustnych antykoagulantów (nDAK) 
[10]. W dokumencie wskazuje się potrzebę 
leczenia przeciwkrzepliwego większości cho-
rych z MP — poza chorymi zidentyfikowany-
mi jako pacjenci „prawdziwie niskiego ryzyka” 
(np. z izolowanym migotaniem przedsionków), 
u których nie jest zalecane leczenie przeciw-
krzepliwe [10]. Pozostali pacjenci powinni być 
leczeni przeciwzakrzepowo. Samoistne MP 
(zwane także izolowanym), bez stwierdzonych 
schorzeń współistniejących —a tym samym bez 
czynników ryzyka zakrzepowo-zatorowego 
— występuje rzadko. Według danych z rejestru 
Realise AF, obejmującego 10523 pacjentów 
z MP, zaledwie u 5,1% chorych z arytmią roz-
poznano izolowane MP [12]. Grupą chorych 
z MP, u których ryzyko wystąpienia powikłań 
zakrzepowo-zatorowych jest tak niskie, że cho-
rzy ci nie wymagają profilaktyki przeciwzakrze-
powej, są pacjenci poniżej 65. roku życia z izo-
lowanym MP. Decyzję o włączeniu leczenia 
przeciwkrzepliwego należy podjąć po ocenie 
stanu chorego według skali CHA2DS2VASc.
1) U pacjentów, którzy w skali CHA2D-
S2VASc uzyskali 0 punktów, nie zaleca się 
jakiejkolwiek terapii przeciwzakrzepowej. 
2) U pacjentów z punktacją w skali CHA2D-
S2VASc = 1, w zależności od ryzyka krwawie-
nia i preferencji chorego, zaleca się doustne 
leczenie przeciwzakrzepowe za pomocą:
•	antagonisty witaminy K (VKA), z dosto-
sowaniem dawki do poziomu INR, który 
powinien wynosić 2,0–3,0 lub
•	bezpośredniego inhibitora trombiny 
(dabigatranu) lub
•	doustnego inhibitora czynnika Xa 
(np. riwaroksabanu, apiksabanu).
3) U pacjentów z uzyskaną punktacją 
w CHA2DS2VASc ≥ 2, przy braku prze-
ciwwskazań, zaleca się doustne leczenie 
przeciwzakrzepowe za pomocą:
•	VKA, z uzależnieniem dawki od poziomu 
INR, który powinien wynosić 2,0–3,0 lub
•	bezpośredniego inhibitora trombiny 
(dabigatranu) lub
•	doustnego inhibitora czynnika Xa 
(np. riwaroksabanu, apiksabanu) [10]. 
Wybór leczenia przeciwzakrzepowego 
powinien być oparty na ocenie bezwzględ-
nego ryzyka udaru zatorowego i ryzyka krwa-
wienia oraz względnym stosunku korzyści 
do ryzyka u danego pacjenta. Prosty sche-
mat postępowania użyteczny w codziennej 
praktyce klinicznej przedstawiony został na 
rycinie 2. 
Pamiętaj 
Pacjenci poniżej 65. roku z izolowanym 
MP (tj. z CHA2DS2VASc = 0) , niezależ-
nie od płci, nie powinni otrzymywać lecze-
nia przeciwzakrzepowego.
Chorzy, u których CHA2DS2VASc = 1 po-
winni otrzymywać doustne leczenie prze-
ciwzakrzepowe w zależności od ryzyka 
krwawienia i preferencji chorego. 
Tabela 5 
Stratyfikacja ryzyka powikłań krwotocznych dla pacjentów 
z migotaniem przedsionków według skali HAS-BLED [7]
Symbol Czynniki ryzyka Punkty
H Nadciśnienie tętnicze SBP > 160 mm Hg 1
A Nieprawidłowa funkcja wątroby — przewlekłe schorzenia  
lub bilirubina > 2 × powyżej GGN i aminotransferazy  
> 3 × powyżej GGN 
1
Nieprawidłowa funkcja nerek — dializy, stan po transplantacji 
nerki, kreatynina ≥ 200 mmol/l (2,2 mg/dl)
1
S Udar mózgu 1
B Krwawienie w wywiadzie lub czynniki predysponujące 
np. anemia, małopłytkowość
1
L Niestabilny INR — TTR < 60% 1
E Wiek > 65 lat 1
D Alkohol 1
Leki przeciwpłytkowe, niesterydowe leki przeciwzapalne 1
SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze, GGN — górna granica normy,  
INR (International Normalized Ratio) — międzynarodowy współczynnik znormalizowany, TTR (time in 





U chorych, u których CHA2DS2VASc ≥ 2, za-
leca się doustne leczenie przeciwzakrzepowe. 
W prewencji powikłań zakrzepowo-zato-
rowych u pacjentów z MP nowe doustne 
antykoagulanty i antagoniści witaminy K 
mają taką samą klasę wskazań. 
LECZENIE PRZECIWKRZEPLIWE CHORYCH 
Z MIGOTANIEM PRZEDSIONKÓW  
W PRAKTYCE LEKARZA RODZINNEGO 
— ASPEKTY PRAKTYCZNE
Nowe doustne antykoagulanty
Trudności związane z leczeniem VKA oraz 
ograniczona skuteczność leków przeciwpłyt-
kowych w prewencji powikłań zakrzepowo-
-zatorowych u pacjentów z MP skłoniły do 
intensywnych badań nad nDAK. Należą one 
do dwóch grup: bezpośredniego inhibitora 
trombiny (dabigatran) lub inhibitorów ak-
tywnego czynnika X (riwaroksaban i apik-
saban). Obecnie wszystkie wymienione sub-
stancje posiadają rejestrację w prewencji 
powikłań zakrzepowo-zatorowych u chorych 
z MP. 
Pierwszym nDAK, który w 2010 roku 
uzyskał rejestrację w prewencji powikłań 
zakrzepowo-zatorowych w przebiegu MP, 
był dabigatran. Dabigatran, wiążąc się bez-
pośrednio z miejscem aktywnym cząsteczki 
trombiny, inaktywuje zarówno wolną trombi-
nę, jak i trombinę zawiązaną z zakrzepem. Jest 
to szczególna cecha tej cząsteczki, ponieważ 
trombina związana z zakrzepem odpowiada 
za jego powiększanie się i nie jest hamowana 
przez heparynę [13]. Właściwości farmako-
logiczne dabigatranu przedstawia tabela 6. 
Skuteczność dabigatranu w prewencji 
powikłań zakrzepowo-zatorowych u cho-
rych z MP niezwiązanym z wadą zastawkową 
oceniano w badaniu RE-LY (Randomized 
Evaluation of Long-term anticoagulant the-
rapY) [14]. Było to randomizowane badanie, 
otwarte, z zaślepieniem oceny punktów koń-
cowych, przeprowadzone dla dwóch dawek 
dabigatranu (2 razy dziennie po 110 mg lub 
150 mg); komparatorem była warfaryna z do-
celowym INR 2–3. Wykazano, że u chorych 
z MP dabigatran stosowany w dawce 2 razy 
150 mg w porównaniu z warfaryną wykazał się 
większą skutecznością w zapobieganiu uda-
rom mózgu i zatorowości obwodowej, przy 
zbliżonej częstości powikłań krwotocznych, 
natomiast w dawce dobowej 2 razy 110 mg 
wykazał skuteczność podobną do warfary-
ny, z jednoczesnym istotnym zmniejszeniem 
częstości krwawień śródczaszkowych. Obie 
dawki dabigatranu istotnie zmniejszały czę-
stość krwawień śródczaszkowych, natomiast 
mniejsza dawka dabigatranu zmniejszała czę-
stość dużych krwawień. Dabigatran w dawce 
150 mg podawany 2 razy dziennie powodował 
istotne zmniejszenie śmiertelności z przyczyn 
naczyniowych. Dabigatran w dawce 150 mg 
2 razy dziennie jako jedyny z grupy nDAK wy-
kazał wyższą skuteczność w redukcji udarów 
niedokrwiennych w porównaniu z warfaryną. 
W przypadku dabigatranu potwierdzono sku-
teczność i bezpieczeństwo leku w wieloletniej 
Rycina 2. Wskazania do stosowania leczenia przeciwkrzepliwego u pacjentów z AF [10]; 
nDAK — nowe doustne antykoagulanty, VKA — antagoniści witaminy K
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obserwacji (ponad 4,3 roku w badaniu Re-Ly 
i Re-Ly Able) [15]. Po 2 latach trwania badania 
zaleconą terapię kontynuowało odpowiednio 
79% pacjentów leczonych dabigatranem nie-
zależnie od dawki i 83% pacjentów leczonych 
warfaryną. Najczęstszym powodem przerwa-
nia leczenia dabigatranem były dolegliwości 
dyspeptyczne obecne odpowiednio u 11,8% 
chorych otrzymujących dabigatran w dawce 
2 × 150 mg, u 11,3% pacjentów stosujących 
mniejszą dawkę dabigatranu i u 5,8% pacjen-
tów leczonych warfaryną [14]. Na podstawie 
badania RE-LY dabigatran został zarejestro-
wany przez European Medicine Agency w pre-
wencji udarów oraz zatorowości obwodowej 
u dorosłych pacjentów z niezastawkowym MP, 
z 1 lub więcej następujących czynników ryzyka: 
przebytym udarem, TIA lub zatorowością sys-
temową, obniżeniem frakcji wyrzutowej lewej 
komory < 40%, objawową niewydolnością ser-
ca, wiekiem ≥ 75 lat; w przypadku osób w wieku 
65–74 lat dodatkowo musi towarzyszyć co naj-
mniej jedna z następujących chorób: cukrzyca, 
choroba wieńcowa lub nadciśnienie tętnicze. 
Dabigatran zalecany jest w dawce 2 ×150 mg, 
natomiast w dawce 2 × 110 mg u pacjentów:
 — powyżej 80 roku życia,
 — jednocześnie stosujących leki wchodzące 
w interakcje z dabigatranem (np. werapamil),
 — wysokiego ryzyka powikłań krwotocznych 
(punktacji w skali HAS-BLED ≥ 3),
 — z niewydolnością nerek umiarkowanego 
stopnia (CrCl 30–49 ml/min).
U pacjentów leczonych wcześniej warfary-
ną lub acenokumarolem stosowanie dabiga-
tranu można rozpocząć po odstawieniu VKA, 
gdy INR osiągnie wartość < 2. W sytuacji od-
wrotnej, gdy dabigatran zamieniany jest na 
VKA, jego podanie uwarunkowane jest sta-
nem nerek, ocenianym na podstawie klirensu 
kreatyniny (CrCl):
 — przy CrCl > 50 ml/min, należy rozpocząć 
stosowanie VKA 3 dni przed przerwaniem 
stosowania dabigatranu, 
 — przy CrCl 30–50 ml/min należy rozpocząć 
stosowanie VKA 2 dni przed przerwaniem 
stosowania dabigatranu [1].
Kolejnym lekiem, który został zarejestro-
wany w prewencji powikłań zakrzepowo-zato-
rowych MP, był riwaroksaban. Badanie ROC-
KET-AF (Rivaroxaban Once daily oral direct 
factor Xa inhibition Compared with vitamin K 
antagonism for prevention of stroke and Embo-
lism Trial in Atrial Fibrillation) było randomi-
zowaną podwójnie zaślepioną próbą, w której 
pacjenci przyjmowali riwaroksaban w dawce 
dobowej 20 mg (15 mg w przypadku, gdy kli-
rens kreatyniny wynosił 30–49 ml/min) lub byli 
leczeni warfaryną z docelowymi wartościami 
INR 2–3 [16]. Skuteczność riwaroksabanu 
w zapobieganiu udarom mózgu lub zatoro-
wości obwodowej była podobna do warfaryny. 
Tabela 6
Właściwości farmakologiczne leków przeciwkrzepliwych — na podstawie [1], zmodyfikowano





zależnych od witaminy K 






Dawkowanie 1 × dziennie 2 × dziennie 1 × dziennie 2 × dziennie
Okres 
półtrwania
36–42godz. 12–14 godz. 5–9 godz. 
11–13 godz. (starsi)
8–13 godz.
Czas do osiągnięcia 
maksymalnego  
stężenia w surowicy
4–5 dni 0,5–2 godz. 2–4 godz. 1–4 godz.





Wiele różnych Silne inhibitory i induktory 
glikoproteiny P
Silne inhibitory i induktory 
glikoproteiny P i CYP3A4
Silne inhibitory i induktory 





Nie obserwowano istotnych różnic w częstości 
występowania powikłań krwotocznych, jednak 
krwawienia środczaszkowe i zakończone zgo-
nem występowały istotnie rzadziej w grupie 
leczonej riwaroksabanem. Pacjenci włączeni 
do badania ROCKET-AF, w porównaniu do 
chorych włączonych do badania RE-LY, cha-
rakteryzowali się wyższym ryzykiem powikłań 
zakrzepowo-zatorowych (średnia liczba punk-
tów według skali CHADS2 3,5 v. 2,1) [1]. Ri-
waroksaban został w 2011 roku zarejestrowany 
w profilaktyce udaru mózgu i zatorowości ob-
wodowej u dorosłych pacjentów z MP z jednym 
lub kilkoma czynnikami ryzyka, takimi jak: nie-
wydolność serca, nadciśnienie tętnicze, wiek 
≥ 75 lat, cukrzyca, udar lub TIA w wywiadzie. 
Zalecaną dawką riwaroksabanu jest 
poda wanie 1raz na dobę 20 mg lub 15 mg, 
gdy współistnieje:
 — wysokie ryzyko powikłań krwotocznych 
(punktacja w skali HAS-BLED ≥ 3),
 — niewydolność nerek umiarkowanego stop-
nia (CrCl 30–49 ml/min).
U pacjentów leczonych wcześniej warfa-
ryną lub acenokumarolem podawanie riwa-
roksabanu można rozpocząć po odstawieniu 
VKA, gdy INR osiągnie wartość < 3. Przy 
zmianie leczenia z riwaroksabanu na VKA, 
należy równocześnie podawać riwaroksaban 
i VKA do czasu, kiedy INR osiągnie wartość 
2. Przez pierwsze 2 dni należy stosować stan-
dardowe dawkowanie początkowe VKA, a na-
stępnie dawkowanie VKA zmodyfikowane 
zależnie od wyniku INR. W okresie podwój-
nego leczenia, INR należy oznaczyć tuż przed 
kolejną dawką riwaroksabanu [1]. 
Apiksaban uzyskał rejestrację w zapobie-
ganiu udaru mózgu u chorych z MP w 2012 roku. 
Podstawą do rejestracji były badania kliniczne 
z zastosowaniem apiksabanu u chorych z MP: 
AVERROES (Apixaban versus acetylsalicy-
lic acid to prevent stroke in atrial fibrillation 
patients who have failed or are unsuitable for 
vitamin K antagonist treatment) [17] i ARI-
STOTLE (Apixaban for Reduction in Stroke 
and Other Thromboembolic Events in Atrial 
Fibrillation) [18]. Badanie AVERROES 
stanowiło randomizowaną, podwójnie zaśle-
pioną próbę kliniczną, do której włączono 
5599 chorych z MP z wysokim ryzykiem uda-
ru. Pacjentów leczono apiksabanem w dawce 
5 mg 2 razy dziennie lub ASA w dawce dobo-
wej 81–324 mg. W trakcie rocznej obserwacji 
wykazano, że w porównaniu z ASA apiksaban 
zmniejszał ryzyko udaru lub zatorowości ob-
wodowej bez istotnego zwiększenia częstości 
poważnych krwawień, w tym krwawienia śród-
czaszkowego [17]. W badaniu ARISTOTLE 
oceniono zastosowanie apiksabanu u chorych 
z MP i przynajmniej 1 czynnikiem ryzyka uda-
ru [18]. Było to badanie randomizowane, po-
dwójnie zaślepione, porównujące apiksaban 
w dawce 5 mg 2 razy dziennie z warfaryną 
z docelowym INR 2–3. Wykazano większą 
skuteczność apiksabanu w zapobieganiu uda-
rowi lub zatorowości obwodowej, przy mniej-
szym ryzyku powikłań krwotocznych, a także 
zmniejszenie śmiertelności całkowitej w gru-
pie leczonej apiksabanem. Apiksaban w pre-
wencji powikłań zakrzepowo-zatorowych 
MP należy stosować w dawce 2 × dziennie 
5 mg. U pacjentów ze stężeniem kreatyniny ≥ 
1,5 mg/dl, w powiązaniu z wiekiem ≥ 80 lat lub 
masą ciała ≤ 60 kg należy stosować mniejszą 
dawkę apiksabanu 2 × dziennie 2,5 mg.
U pacjentów leczonych wcześniej warfa-
ryną lub acenokumarolem podawanie apik-
sabanu można rozpocząć po odstawieniu 
VKA, gdy INR osiągnie wartość < 2. Przy 
zmianie leczenia z apiksabanu na VKA, na-
leży równocześnie podawać apiksaban i VKA 
do czasu, kiedy INR osiągnie wartość 2. Przez 
pierwsze 2 dni należy stosować standardowe 
dawkowanie początkowe VKA, a następnie 
dawkowanie VKA zmodyfikowane zależnie 
od wyniku INR. 
Obecnie nie dysponujemy wynikami badań, 
które porównywałyby skuteczność i bezpie-
czeństwo nDAK względem siebie. We wszyst-
kich badaniach komparatorem do nDAK była 
warfaryna lub leki przeciwpłytkowe. Decyzja 
o wdrożeniu danego nDAK powinna opierać 
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się na indywidualnej ocenie ryzyka powikłań 
zakrzepowo-zatorowych oraz krwotocznych. 
Różnice we właściwościach farmakologicznych 
i działaniach niepożądanych mogą okazać się 
pomocne w wyborze dla chorego konkretne-
go leku. Protokół badania RE-LY nie wyklu-
czał kardiowersji elektrycznej w grupie cho-
rych przyjmujących dabigatran. Jest to zatem 
wskazanie, dla którego wybór dabigatranu jest 
bardziej uzasadniony niż pozostałych nDAK. 
Pewne ograniczenia mogą być związane z ob-
jawami dyspeptycznymi powodowanymi przez 
ten lek. Riwaroksaban był przebadany w popu-
lacji chorych o większym ryzyku powikłań za-
krzepowo-zatorowych niż dabigatran i apiksa-
ban, wykazując się taką samą skutecznością jak 
warfaryna. Niewątpliwą zaletą riwaroksabanu 
w porównaniu do dwóch pozostałych nDAK 
jest sposób dawkowania 1 raz dziennie, co 
zdecydowanie poprawia współpracę z chorym 
i zwiększa prawdopodobieństwo regularnego 
stosowania leczenia przeciwkrzepliwego. Po-
nadto w porównaniu z warfaryną powodował 
mniej krwawień wewnątrzczaszkowych, sta-
nowiących groźne, często śmiertelne powikła-
nie leczenia przeciwkrzepliwego. Apiksaban, 
w porównaniu do pozostałych nDAK, wykazał 
się najwyższym profilem bezpieczeństwa co do 
ryzyka powikłań krwotocznych, jednocześnie 
zmniejszał umieralność ogólną w porównaniu 
z warfaryną. 
Antagoniści witaminy K
Od ponad 60 lat VKA są uznane w prewencji 
powikłań zakrzepowo-zatorowych MP. Sto-
sowanie DAK jest najskuteczniejszą metodą 
zapobiegania udarom mózgu. W metaanalizie 
randomizowanych badań klinicznych warfa-
ryna redukowała ryzyko udaru mózgu o 64% 
w stosunku do placebo i o 38% w stosunku do 
ASA [19]. Jednakże znane są liczne ogranicze-
nia terapii VKA, do których należą: 
 — konieczność monitorowania efektu prze-
ciwkrzepliwego za pomocą INR,
 — zmienna osobniczo odpowiedź antyko-
agulacyjna,
 — interakcje z żywnością i licznymi lekami,
 — niski wskaźnik terapeutyczny,
 — indywidualnie zmienna zależność efektu 
przeciwkrzepliwego od dawki,
 — opóźniony początek działania,
 — długi okres półtrwania.
Pozbawione tych ograniczeń nDAK po-
tencjalnie mogą zastąpić warfarynę i aceno-
kumarol w prewencji powikłań zakrzepowo-
-zatorowych u chorych z MP. Jednak są po-
pulacje pacjentów z MP, u których leczenie 
VKA wydaje się metodą z wyboru. Terapię 
VKA w prewencji powikłań zakrzepowo-za-
torowych MP należy kontynuować u chorych:
 — leczonych dotychczas VKA, z optymalnie 
kontrolowanym INR, 
 — leczonych dotychczas VKA, dobrze toleru-
jących i preferujących monitorowanie INR,
 — po ostrym zespole wieńcowym i/lub angio-
plastyce naczyń wieńcowych z implanta-
cją stentu [wyniki badania ATLAS-ACS 
2 z zastosowaniem riwaroksabanu dołą-
czanego do podwójnej terapii przeciw-
płytkowej są obiecujące, ale stosowana 
dawka riwaroksabanu była niższa (2,5 mg 
i 5 mg) niż zarejestrowana w MP, stąd na-
dal w skojarzeniu z lekami przeciwpłytko-
wymi zaleca się VKA [20]],
 — z protezą zastawkową (w tej populacji 
chorych nie ma dowodów na to, by nDAK 
skutecznie zapobiegały powikłaniom za-
krzepowo-zatorowym),
 — w ciężkiej niewydolności nerek, ponieważ 
antagoniści witaminy K są metabolizowani 
niemal wyłącznie przez wątrobę,
 — u kobiet w ciąży. 
Porównanie antagonistów witaminy K 
i nowych doustnych antykoagulantów przed-
stawia tabela 7. Skuteczność terapii prowa-
dzonej za pomocą VKA określa się za pomocą 
wskaźnika TTR (time in therapeutic range), 
który jest odsetkiem wyników INR pozo-
stających w przedziale terapeutycznym (dla 
chorych z MP 2,0–3,0) w danym przedziale 
czasowym. Za skuteczne leczenie przeciw-





żej 60%, a nawet według niektórych auto-
rów powyżej 70% [7]. TTR jest przydatnym 
narzędziem w ocenie skuteczności leczenia 
przeciwkrzepliwego, a umiejętność jego oce-
ny jest konieczna, ponieważ stanowi on jeden 
z elementów ocenianych w skali HAS-BLED. 
Przykład jak należy obliczyć TTR:
Pacjent, leczony przewlekle warfaryną, u któ-
rego w ciągu 3 miesięcy wartości INR przedsta-
wiały się następująco: 1,2…2,3…3,5…1,7…2,2…
2,7…3,9…1,8…1,7…2,5. Na 10 przedstawionych 
wyników tylko 4 były w zakresie terapeutycznym 
(2,0–3,0), zatem TTR wynosi 40%, co oznacza, 
że chory w ciągu 3 miesięcy przez 40% czasu 
znajdował się zakresie INR terapeutycznym, 
chroniącym go przed udarem mózgu i powikła-
niami krwotocznymi. Leczenie to należy uznać za 
nieskuteczne, ponieważ TTR < 60–70%. 
Kwas acetylosalicylowy 
Dowody na skuteczność ASA w prewencji powi-
kłań zakrzepowo-zatorowych MP są ograniczo-
ne. Wykazano, że ASA może być nawet poten-
cjalnie szkodliwy. Ryzyko istotnych powikłań 
krwotocznych lub krwawień śródczaszkowych 
związanych ze stosowaniem ASA nie różni się 
od ryzyka wynikającego ze stosowania DAK, 
przede wszystkim u osób w wieku podeszłym 
[21, 22]. Z uwagi na coraz szerszą dostępność 
nDAK zastosowanie terapii przeciwpłytkowej 
(terapii złożonej z ASA i klopidogrelu lub mniej 
skutecznej monoterapii ASA) w celu prewencji 
udaru w MP powinno być ograniczone jedynie 
do tych nielicznych chorych, którzy nie wyra-
żają zgody na żadne DAK [10]. Terapia zło-
żona z ASA i klopidogrelu jest skuteczniejsza 
od monoterapii ASA, ale wiąże się z większym 
ryzykiem krwawienia [23]. Z tego powodu mo-
noterapia ASA powinna być ograniczona do 
pacjentów, którzy odmawiają zastosowania ja-
kiejkolwiek formy DAK i nie tolerują leczenia 
złożonego z ASA i klopidogrelu. Brakuje do-
wodów na zmniejszenie śmiertelności ogólnej 
lub sercowo-naczyniowej po zastosowaniu ASA 
w populacji chorych z MP. Korzyści wynikające 
ze stosowania ASA w tej populacji niwelowa-
ne są przez wzrost ryzyka poważnych powikłań 
krwotocznych [24]. 
Pamiętaj
Nowe doustne antykoagulanty cechują 
się większą skutecznością, profilem bez-
pieczeństwa oraz są wygodniejsze w sto-
sowaniu w porównaniu z antagonistami 
witaminy K. 
U większości chorych z MP, u których za-
lecane jest leczenie przeciwzakrzepowe, 
należy rozważyć podanie jednego z nowych 
doustnych antykoagulantów, zamiast tera-
pii antagonistą witaminy K, wymagającej 
monitorowania za pomocą INR. 
Przed rozpoczęciem leczenia nowymi do-
ustnymi antykoagulantami należy u pa-
cjenta ocenić wyjściową funkcję nerek (kli-
rens kreatyniny, CrCl) i powtarzać bada-
nie raz do roku (u chorych z umiarkowaną 
Tabela 7 
Porównanie antagonistów witaminy K i nowych doustnych antykoagulantów
Cecha Antagoniści witaminy K Nowe doustne antykoagulanty
Monitorowanie efektu  
przeciwkrzepliwego
Regularne monitorowanie za pomocą INR Stały schemat dawkowania bez konieczności 
monitorowania
Interakcje z żywnością i lekami Z licznymi pokarmami i substancjami leczniczymi Z nielicznymi substancjami leczniczymi
Wskaźnik terapeutyczny Niski Wysoki
Efekt przeciwkrzepliwy Indywidualnie zmienny, zależny od dawki Przewidywalny
Początek działania Opóźniony Szybki
Okres półtrwania Długi Krótki
Metabolizm Głównie w wątrobie Głównie przez nerki
Antidotum Witamina K Nie ma
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niewydolnością nerek 2–3 razy do roku). 
Nowe doustne leki przeciwzakrzepowe nie 
są zalecane u chorych z istotną niewydol-
nością nerek (CrCl < 30 ml/min).
Terapię nowymi doustnymi antykoagulan-
tami można rozpocząć bezzwłocznie u cho-
rych nieleczonych poprzednio przeciw-
krzepliwie, u pacjentów stosujących ASA, 
zamiast kolejnej dawki ASA; a u pacjentów 
stosujących VKA dabigatran i apiksaban 
włączamy, gdy INR < 2,0; riwaroksaban 
można włączyć, gdy INR < 3,0. 
Leczenie przeciwkrzepliwe za pomocą 
VKA jest zarezerwowane dla chorych z MP 
i sztuczną zastawką serca, po zawale ser-
ca, u kobiet w ciąży, a także u pacjentów 
skutecznie leczonych VKA, którzy dobrze 
tolerują leczenie i akceptują monitorowa-
nie leczenia za pomocą oznaczania INR.
Stosowanie ASA w prewencji powikłań 
zakrzepowo-zatorowych MP jest zalecane 
w terapii skojarzonej z klopidogrelem tyl-
ko u chorych, którzy odmawiają zastoso-
wania jakiegokolwiek doustnego leczenia 
przeciwkrzepliwego i nie charakteryzuje 
ich duże ryzyko krwawienia. 
LECZENIE PRZECIWZAKRZEPOWE CHORYCH 
Z MP W PRAKTYCE LEKARZA RODZINNEGO 
W SYTUACJACH SZCZEGÓLNYCH
Chory przygotowywany do kardiowersji 
elektrycznej lub po kardiowersji 
elektrycznej
W przypadku gdy MP trwa dłużej niż 48 h 
lub czas jego trwania jest nieznany zaleca się 
leczenie VKA (INR 2,0–3,0) lub dabigatra-
nem przez co najmniej 3 tygodnie przed kar-
diowersją oraz przez co najmniej 4 tygodnie 
po kardiowersji. Leczenie jest obowiązujące 
niezależnie od metody przywrócenia rytmu 
zatokowego (kardiowersja elektryczna lub 
farmakologiczna lekiem podanym doustnie 
lub dożylnie) [10]. U pacjentów z czynni-
kami ryzyka udaru mózgu lub nawrotu MP 
leczenie przeciwzakrzepowe (za pomocą 
VKA z INR 2,0–3,0 lub nDAK) należy kon-
tynuować do końca życia, niezależnie od 
trwałego przywrócenia rytmu zatokowego po 
kardiowersji [10]. W wytycznych z 2012 roku 
wśród nowych leków przeciwkrzepliwych 
stosowanych w przygotowaniu do kardio-
wersji wymieniony jest tylko dabigatran, po-
nieważ w badaniu RE-LY łącznie wykonano 
1983 kardiowersji u 1270 pacjentów. Dane 
z subanalizy tego badania wykazały, że u cho-
rych poddawanych kardiowersji częstość 
udarów mózgu oraz zatorowości obwodowej 
była zbliżona wśród chorych leczonych obie-
ma dawkami dabigatranu i warfaryną. Nie 
zaobserwowano także różnic w podgrupach 
osób, u których przed kardiowersją wykona-
no lub nie wykonywano przezprzełykowego 
badania echokardiograficznego [25].
Chory z migotaniem przedsionków 
i przewlekłą chorobą nerek
Przewlekła choroba nerek zwiększa ryzyko 
powikłań zakrzepowo-zatorowych, które 
u pacjentów z MP jest wyjściowo podwyższo-
ne, a także ryzyko powikłań krwotocznych 
związanych z leczeniem przeciwkrzepliwym. 
Jednocześnie upośledzenie filtracji kłębusz-
kowej powoduje ograniczenia farmakoterapii 
w prewencji powikłań zakrzepowo-zatoro-
wych. Należy podkreślić, że przewlekłą cho-
robę nerek definiuje się na podstawie wskaź-
nika filtracji kłębuszkowej (GFR, glomerular 
filtration rate), a nie stężenia kreatyniny. Mimo 
że przewlekła choroba nerek znacznie zwięk-
sza ryzyko udaru mózgu, nie wchodzi w skład 
skal stosowanych do oceny ryzyka zakrzepo-
wo-zatorowego u chorych z MP. Roczne ry-
zyko udaru u pacjentów z maksymalną liczbą 
punktów według uprzednio rekomendowanej 
skali CHADS2 wynosi 18,2%, podczas gdy u pa-
cjentów ze schyłkową niewydolnością nerek 
i MP, w większości niespełniających wszystkich 
kryteriów ujętych w skali CHADS2, roczne ry-
zyko udaru wynosi 17,4–24% [26]. Natomiast 
w skali HAS-BLED oceniającej ryzyko powi-
kłań krwotocznych upośledzenie funkcji nerek 





200 µmol/l (2,2 mg/dl), stan po przeszczepie 
nerki lub dializoterapia. W prewencji powikłań 
zakrzepowo-zatorowych u chorych z MP i prze-
wlekłą chorobą nerek można stosować wszyst-
kie dostępne leki przeciwkrzepliwe, w zmodyfi-
kowanych dawkach i pod szczególną kontrolą. 
Przed włączeniem leczenia przeciwkrzepliwe-
go należy określić funkcję nerek za pomocą 
CrCl. We wszystkich stadiach przewlekłej cho-
roby nerek można stosować VKA. Przy upośle-
dzonej funkcji nerek zwiększa się ilość wolnej 
frakcji warfaryny w osoczu, co w zależności od 
schorzeń współistniejących może prowadzić 
do zwiększenia lub zmniejszenia jej działania. 
Z uwagi na większe zagrożenie powikłaniami 
krwotocznymi, jakie związane jest z upośledzo-
ną funkcją nerek, u chorych z przewlekłą cho-
robą nerek i MP należy częściej niż u chorych 
z prawidłową czynnością nerek oznaczać INR. 
W pierwszym miesiącu stosowania VKA, INR 
należy kontrolować 3 razy w tygodniu, dążąc 
do uzyskania dawki terapeutycznej z wartością 
INR pomiędzy 2 a 3. Kontynuując leczenie, 
w terapii długoterminowej INR należy kon-
trolować co 14 dni [27]. Według zaleceń ESC 
włączenie nDAK powinno być poprzedzone 
określeniem wydolności nerek za pomocą 
GFR, a następnie wskazana jest coroczna kon-
trola tego parametru; u chorych z GFR 30– 
–49 ml/min kontrola musi być częstsza, 2–3 razy 
w roku [10]. W przypadku niewydolności nerek 
umiarkowanego stopnia (GFR 30–49 ml/min) 
dabigatran zalecany jest w zmniejszonej dawce 
2 × 110 mg, a riwaroksaban w dawce dobowej 
15 mg. Nie zaleca się stosowania nDAK u pa-
cjentów, u których GFR < 30 ml/min [10]. Dla 
tych pacjentów najkorzystniejszym leczeniem 
przeciwzakrzepowym wydaje się być zastoso-
wanie VKA. 
Chory z migotaniem przedsionków 
i ostrym zespołem wieńcowym i/lub 
po angioplastyce naczyń wieńcowych 
z implantacją stentu
W grupie chorych z MP w 20–30% współistnie-
je choroba niedokrwienna serca, więc grupa 
pacjentów leczonych przeciwkrzepliwie wy-
magająca interwencji na naczyniach wieńco-
wych jest niemała [28]. Co 10 chory poddawany 
przezskórnej interwencji wieńcowej (PCI, per-
cutaneous coronary intervention) ma wskazania 
do leczenia przeciwkrzepliwego i przeciwpłyt-
kowego. W takiej sytuacji niezwykle wnikliwie 
należy ocenić wskazania zarówno do leczenia 
przeciwpłytkowego, jak i przeciwkrzepliwe-
go, z uwagi na wzrost ryzyka powikłań krwo-
tocznych związanych ze stosowaniem terapii 
skojarzonej. Pierwszym europejskim doku-
mentem dotyczącym leczenia przeciwkrze-
pliwego i przeciwpłytkowego u pacjentów 
z MP i ostrym zespołem wieńcowym (OZW) 
lub po PCI jest konsensus Grupy Roboczej 
ds. Zakrzepicy Europejskiego Towarzystwa 
Kardiologicznego [29]. Najtrudniejsze decyzje 
terapeutyczne dotyczą rodzaju i czasu trwania 
leczenia pacjentów z MP po OZW. Istnieją 
dane wskazujące na przewagę podwójnej 
terapii przeciwpłytkowej nad DAK w zapo-
bieganiu zakrzepicy w stencie [30]. Jednak 
DAK mają niewątpliwą przewagę nad leka-
mi przeciwpłytkowymi w prewencji powikłań 
zatorowo-zakrzepowych MP [31]. Decyzję 
dotyczącą skojarzonego leczenia przeciw-
płytkowego i przeciwkrzepliwego należy po-
przedzić skrupulatną oceną ryzyka powikłań 
zakrzepowo-zatorowych oraz krwotocznych 
według rekomendowanych skal. Dokument 
ESC proponuje schematy terapeutyczne w za-
leżności od ryzyka zakrzepowo-zatorowego, 
ryzyka powikłań krwotocznych, sytuacji kli-
nicznej oraz rodzaju implantowanego stentu 
(tab. 8). U wszystkich chorych z MP, nieza-
leżnie od czynników ryzyka i sytuacji klinicz-
nej, leczenie należy rozpocząć od stosowania 
dwóch leków przeciwpłytkowych oraz DAK. 
Czas trwania leczenia potrójnego uzależniony 
jest od sytuacji klinicznej, rodzaju stentu i ry-
zyka krwawienia, a docelową wartością INR 
jest 2,0–2,5. Do 12 miesięcy wszyscy chorzy po 
OZW, a także poddawani planowym PCI z im-
plantacją stentu powlekanego substancją anty-
mitotyczną (DES), powinni otrzymywać DAK 
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oraz jeden z leków przeciwpłytkowych. Do de-
cyzji lekarza należy odstawienie klopidogrelu 
lub ASA. Po 12 miesiącach należy odstawić 
lek przeciwpłytkowy i kontynuować leczenie 
DAK, dążąc do osiągnięcia INR 2,0–3,0 [29]. 
Chory z migotaniem przedsionków 
poddawany zabiegom operacyjnym
W przypadku stosowania warfaryny, której 
okres półtrwania wynosi 36–42 godz., w celu 
dostatecznego obniżenia wartości INR należy 
przerwać leczenie VKA około 5 dni przed pla-
nowanym zabiegiem operacyjnym, co odpo-
wiada około 5 okresom półtrwania warfaryny. 
Wskazane jest przeprowadzenie operacji lub 
procedury inwazyjnej zwiększającej ryzyko 
krwawienia przy subterapeutycznym pozio-
mie antykoagulacji trwającym do 48 godz., 
bez zastępowania VKA heparyną. Pierwszą 
dawkę utrzymującą terapeutyczne wartości 
INR (bez dawki nasycającej) należy podać 
wieczorem po zabiegu (lub następnego dnia 
rano), przy właściwej hemostazie. Podanie 
doustne witaminy K w małej dawce (1–2 mg) 
można rozważyć, jeśli istnieje potrzeba prze-
prowadzenia zabiegu operacyjnego pomimo 
wciąż podwyższonych wartości INR > 1,5 [1]. 
Z uwagi na szybki efekt przeciwzakrzepowy 
i krótki czas działania nDAK, w przypadku 
większości zabiegów nie jest konieczne sto-
sowanie terapii pomostowej heparyną drob-
nocząsteczkową [10]. W przypadku osób 
z wysokim ryzykiem krwawienia lub podda-
wanych dużemu zabiegowi chirurgicznemu 
czas od zaprzestania stosowania dabigatranu 
do operacji uzależniony jest od funkcji nerek:
 — GFR > 80 ml/min należy odstawić dabi-
gatran 2 dni przed zabiegiem, 
 — GFR 50–80 ml/min należy odstawić dabi-
gatran 2–3 dni przed zabiegiem, 
 — GFR 30–49 ml/min należy odstawić dabi-
gatran 4 dni przed zabiegiem. 
W przypadku stosowania riwaroksabanu 
lek należy odstawić co najmniej 24 godziny 
przed zabiegiem inwazyjnym lub interwencją 
chirurgiczną, w sytuacji dużego ryzyka krwa-
Tabela 8 
Leczenie przeciwkrzepliwe i przeciwpłytkowe u pacjentów z migotaniem 
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wienia na 48 godzin przed zabiegiem. Jeżeli 
przejściowo doszło do znacznego pogorsze-
nia funkcji nerek (GFR < 30 ml/min), te 
okresy należy podwoić, a ponownie włączyć 
lek jedynie w momencie stabilizacji funkcji 
nerek [32].
Apiksaban należy odstawić co najmniej 
24 godziny przed planowanym zabiegiem 
chirurgicznym lub zabiegiem inwazyjnym 
przy niskim ryzyku krwawienia i co najmniej 
48 godzin przy umiarkowanym lub wysokim 
ryzyku krwawienia (> 4 okresów półtrwania).
Leczenie nDAK można wznowić nie-
zwłocznie po uzyskaniu prawidłowej hemo-
stazy [33].
Pamiętaj
Chory przygotowywany do kardiowersji 
lub po kardiowersji elektrycznej:
 — skuteczne leczenie VKA 3 tygodnie 
przed i 4 tygodnie po kardiowersji 
lub dabigatran,
 — jeżeli CHA2DS2VASC ≥ 1 leczenie 
bezterminowo, niezależnie od wyniku 
kardiowersji 
Chory z przewlekłą chorobą nerek:
 — zaniżone ryzyko powikłań zakrzepowo-
-zatorowych szacowane według zaleca-
nych skal,
 — VKA we wszystkich stadiach niewydolno-
ści nerek, ale częściej należy oznaczać INR,
 — nDAK w zredukowanych dawkach: dabiga-
tran 2 × 110 mg, riwaroksaban 1 x 15 mg, 
można je stosować, gdy GFR > 30 ml/min.
Chory po OZW i/lub PCI:
 — wszyscy chorzy bezterminowo otrzy-
mują VKA,
 — wszyscy chorzy na początku leczenia 
skojarzonego otrzymują ASA, klopido-
grel i VKA w czasie uzależnionym od 
rodzaju stentu, trybu zabiegu i ryzyka 
powikłań krwotocznych,
 — gdy VKA podawany łącznie z ASA i/lub 
klopidogrelem, docelowy INR powinien 
być niższy 2,0–2,5.
Chory poddawany zabiegom operacyjnym:
 — VKA należy odstawić 5 dni przed za-
biegiem, a włączyć ponownie wieczo-
rem w dniu zabiegu lub rano następ-
nego dnia,
 — dabigatran należy odstawić 2–4 dni 
przed zabiegiem w zależności od GFR,
 — riwaroksaban należy odstawić co naj-
mniej 24 godz. przed zabiegiem.
UWAGA! Przedstawione algorytmy doty-
czą pacjentów z MP o etiologii niezastaw-
kowej!
WYKAZ SKRÓTÓW
ASA (acetylsalicylic acid) — kwas acetylosalicylowy
BMS (bare-metal stents) — stent metalowy
CrCl — klirens kreatyniny
DAK — doustne antykoagulanty
DES (drug-eluting stent) — stent powlekany
ESC (European Society of Cardiology) — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
GFR (glomerular filtration rate) — wskaźnik filtracji kłębuszkowej
nDAK — nowe doustne antykoagulanty
NLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne
MP — migotanie przedsionków
OZW — ostry zespół wieńcowy
PCI (percutaneous coronary intervention) — przezskórna interwencja wieńcowa 
TIA (transient ischaemic attack) — przejściowy atak niedokrwienny
VKA — antagoniści witaminy K
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